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Nederlandse samenvatting  
Summary in Dutch 
 
Leukemie is de meest voorkomende vorm van kanker op de kinderleeftijd. Meeste 
kinderen met leukemie hebben een acute lymfatische vorm van leukemie dat een relatief 
goede overleving heeft boven de 95% in vergelijking tot de acute myeloïde vorm van 
leukemie die een slechtere overleving kans bied van 64%. Ook zien we vaak dat de 
leukemie terugkeert en daardoor steeds moeilijker behandelbaar is en een slechtere 
overleving heeft van 53% na de tweede behandeling en slechts 25% na de derde 
behandelings poging. Ook de lange termijn effecten hebben invloed op het dagelijkse 
leven van de kinderen die leukemie overwonnen hebben, door onder andere 
concentratie problemen en verminderde fertiliteit. Acute myeloïde leukemie (AML) 
karakteriseert zich door een ophoping van cellen in het beenmerg die vroeg in hun 
myeloïde ontwikkeling zijn blijven hangen (differentiatie blokkade), de zogenaamde 
myeloïde voorloper cellen. Binnen de AML patiënten zijn er verschillende subgroepen 
die worden gedefinieerd door de grote verscheidenheid aan genetische afwijkingen die 
de prognose van patiënten en de kans op terugkeer van de ziekte beïnvloeden. Omdat er 
zoveel genetische afwijkingen betrokken zijn bij AML is de ziekte zeer heterogeen en is 
geen patiënt gelijk. Om de overleving zowel als de lange termijn effecten te verminderen 
zijn nieuwe therapieën nodig die specifieker de leukemie cellen aanpakken en de 
gezonde cellen behouden, waardoor ook het herstel van de kinderen sneller zal 
verlopen.  
Om in kaart te brengen welke genen betrokken zijn bij de ontwikkeling en 
progressie van leukemie zijn in het verleden veel gen expressie arrays uitgevoerd. Deze 
genexpressie arrays hebben genen geidentificeerd betrokken bij de ziekte die deels de 
ziekte kunnen verklaren. Een van de genen die betrokken is bij AML is de familie van 
vasculaire endotheel groeifactoren (VEGF). Dit eiwit is bekend vanuit de 
vaatnieuwvorming en blijkt ook een belangrijke rol te spelen bij AML. Met behulp van 
gen expressie arrays is aangetoond dat de VEGFA variant AML subgroepen definieert en 
dat de VEGFC variant een onafhankelijke prognostische factor is in AML (hoofdstuk 2). 
VEGFA blijkt verhoogd te zijn in het beenmerg van patiënten met AML ten opzichte van 




oefenen op de verhoogde vaatvorming die zich hier manifesteert, terwijl dit zich niet in 
deze mate plaatsvindt in het beenmerg van gezonde controles.  VEGFC wordt verhoogd 
geproduceerd door de AML beenmerg cellen ten opzichte van normale beenmerg cellen. 
VEGFC zorgt ervoor dat de AML beenmerg cellen minder gevoelig zijn voor 
chemotherapie. Door deze vindingen zijn wij gaan uitzoeken of VEGFC dan ook mogelijk 
een goede kandidaat zou zijn om hiervoor in AML een therapie te ontwikkelen. Als 
therapie hebben we een specifiek antilichaam gericht tegen VEGFC gebruikt die alle 
vormen van VEGFC blokkeert (genoemd anti-VEGFC therapie). In verschillende AML 
beenmerg experimenten hebben we gevonden dat anti-VEGFC therapie ervoor zorgt dat 
de AML cellen weer gaan differentiëren en minder groeien in zowel de korte termijn als 
de lange termijn experimenten (hoofdstuk 3). Deze vinding laat zien dat VEGFC 
belangrijk is voor de AML beenmerg cellen om te groeien en te overleven. De effecten 
van anti-VEGFC therapie op normale beenmerg voorloper cellen presenteerden zich 
alleen in de lange termijn experimenten. Tijdens deze behandeling gaan de cellen meer 
gebruik van de glycolyse om zichzelf pogen te beschermen. Er wordt veel gespeculeerd 
over het zogenaamde Warburg effect. Dit wil zeggen dat kankercellen specifiek veel 
gebruik maken van glycolyse voor lactaat en ATP productie als overlevingsmechanisme. 
Kenners in het vakgebied hebben aangetoond dat inhibitie van de glycolyse zorgt voor 
vaatstabiliteit. In een andere recente studie is aangetoond dat vaatstabilisatie een betere 
drugslevering systeem in tumoren verzorgd. Wij hebben een combinatie therapie getest 
die VEGFC en de glycolyse gelijktijdig remt. Met behulp van combinatie therapie zien we 
dat de glycolyse beter geremd wordt doordat de tumor beter doorbloed is. Deze nieuwe 
therapie kan mogelijk ook bijdragen aan een betere toegankelijkheid van conventionele 
therapie, waardoor patiënten behandeld zouden kunnen worden met lagere doseringen. 
Hiervoor is nog verder studie gewenst. 
Zoals eerder benadrukt hebben verschillende genetische afwijkingen invloed op de 
prognose van AML patiënten. AML patiënten met een MLL translocatie hebben een 
genetische afwijking waarbij een verwisseling van chromosoom 11 (11q23) heeft 
plaatsgevonden met een andere chromosoom. Deze patiënten hebben een slechte 
overleving. Daarom is het een uitdaging voor deze subgroep van AML patiënten nieuwe 
mogelijke therapeutische mogelijkheden te zoeken. Het wordt steeds gebruikelijker om 
meerdere therapieën met elkaar te combineren, omdat de kankercellen zich steeds 




allemaal in kaart te brengen heeft ons laboratorium een vrij nieuwe techniek gebruikt 
waarin we het beenmerg van MLL AML patiënten hebben vergeleken met het beenmerg 
van gezonde controles. We hebben kinase arrays gebruikt die de activiteit meten van 
1.024 peptiden (kleine stukjes van een geheel eiwit). Door dit te combineren met de een 
kleinere screening waarbij we de activiteit van een 46-tal volledige eiwitten bepalen, 
hebben we een set van mogelijke therapeutische aangrijpingspunten (eiwitten) kunnen 
definiëren met een verhoogde activiteit in MLL patiënten ten opzichte van gezonde 
controles. Dit hebben we vervolgd door een aantal van deze potentiële eiwitten te testen 
op beenmerg cellen van MLL AML patiënten en gezonde controles. Dit hebben we 
gedaan met behulp van kinase inhibitors (remmers van actieve eiwitten). Zo hebben we 
gevonden dat de MEK inhibitor het meeste selectief de MLL AML cellen reduceert en niet 
de gezonde beenmerg cellen. Vervolgens hebben we gekeken in AML patiënt afgeleide 
cellijnen hoe de AML cellen zich kunnen aanpassen aan MEK inhibitor therapie. VEGF 
receptor-2 (VEGFR-2), een overlappende receptor van VEGFA en VEGFC, bleek verhoogd 
te zijn na MEK inhibitie in de AML cellen. Door VEGFR-2 te remmen in combinatie met 
MEK inhibitie bleken we de AML beenmerg cellen succesvoller te kunnen reduceren in 
een subset van MLL AML patiënten. Dit bleek voornamelijk te gelden voor de AML 
beenmerg cellen afkomstig van patiënten die niet nog andere genetische afwijkingen 
hebben behalve de MLL translocatie. Voor de AML patiënten samples die secondaire 
genetische afwijkingen hebben is wellicht nog een derde aanvullende therapie nodig.  
Receptoren blijken dus van groot belang te zijn voor AML cellen, vooral als AML 
cellen onder stress staan van therapieën. Juist dan proberen de AML cellen te overleven 
door hun receptoren aan te zetten en de belangrijke routes die nodig zijn voor AML cel 
overleving en cel groei daaropvolgend in te schakelen. In een eerdere studie hebben we 
aangetoond dat PTK787/ZK222584 (PTK) AML cellen remt doordat het een belangrijke 
overlevingsroute uitschakelt, waardoor de AML cellen in celdood gaan. Toch blijken er 
ook AML cellen te zijn die zich weinig aantrekken van PTK787 behandeling. Daarom zijn 
we in hoofdstuk 5 gaan onderzoeken waarom sommige AML cellen minder gevoelig zijn 
voor de therapie en hoe we hiervoor een mogelijke combinatie therapie kunnen bieden. 
Op deze manier hebben we een nieuwe receptor ontdekt die door middel van 
groeifactor stimulatie een betere overleving van de MAL cellen kan geven wanneer de 
AML cellen worden behandeld met PTK. Door PTK787 te combineren met TRKA 




waardoor de AML cellen additief meer in celdood gaan. Dit bleek niet alleen voor AML 
cellen zo te zijn maar ook voor kankercellen van primitive neurectodermale tumoren, 
burkitt’s lymfomen, en B-cel lymfomen. 
Wij en andere onderzoeksgroepen hebben aangetoond dat receptoren belangrijke 
eiwitten zijn die bijdragen aan kanker therapie resistentie. In een eerdere studie hebben 
we gekeken naar receptor kinase activiteit in AML patiënten samples en gezonde 
beenmerg controles. In deze studie zagen we dat een specifieke receptor van de Ephrin 
familie verlaagd geactiveerd was in AML ten opzichte van normale beenmerg controles 
(hoofdstuk 6). Omdat we de receptor EphB1 verlaagd tot expressie hebben gevonden op 
AML cellen in vergelijking tot NBM cellen zou dit een aantal verschillende dingen 
kunnen betekenen. Dit zou bijvoorbeeld kunnen worden veroorzaakt doordat het DNA 
van de EphB1 promotor in AML cellen gemethyleerd is. Methylatie is een proces 
waardoor genen aan en uit worden gezet. Is de promotor (aandrijving) van een gen 
gemethyleerd dan komt dit gen niet tot expressie en staat het gen uit. We hebben eerst 
gekeken naar de DNA methylatie status van de promotor van EphB receptoren in AML 
cellijnen. Hieruit is gebleken dat er veel methylatie van EphB1 in AML cellijnen is en dat 
dit gecorreleerd is met verminderde expressie van het EphB1 gen. Doordat er minder 
van dit gen aanwezig is zien we dat deze cellen minder gebruik kunnen maken van 
“normale” controle systemen in cellen. Deze controle systemen zorgen ervoor dat cellen 
met beschadigd DNA worden gerepareerd of worden verwijderd uit het systeem. AML 
cellen vertonen veel DNA schade, maar door een verstoord controle systeem kunnen de 
AML cellen niet worden gerepareerd of verwijderd. Dit zorgt ervoor dat de AML cellen 
behouden blijven. Als we EphB1 expressie door genetische modificatie repareren in de 
AML cellen die EphB1 gemethyleerd zijn, dan zien we een herstel van het controle 
systeem, waardoor de AML cellen zich niet meer kunnen vermenigvuldigingen en dood 
gaan. Vervolgens hebben we gekeken naar hoe deze vindingen zich vertalen naar de 
kliniek. We zien dat AML patiënten met een lage EphB1 expressie een veel slechtere 
overleving hebben en dat deze patiënten minder gemakkelijk genezen van hun leukemie 
(in complete remissie gaan). Dit geeft aan hoe belangrijk het is om therapeutische 
middelen te vinden die de EphB1 expressie weer op het normale niveau brengen, zoals 
demethylatie therapieën.  
In dit proefschrift hebben we veel verschillende groeifactor/receptor routes 




een betere gevoeligheid van AML cellen voor specifieke therapieën. We zien dat vrijwel 
iedere therapie een andere overlevingsroute aanzet en dat het dus belangrijk is om dit te 






Prof. dr. Eveline S.J.M. de Bont 
Beste Eveline, allereerst zou ik je enorm willen bedanken voor de mogelijkheid die 
jij me hebt geboden om het promotie traject onder jou vleugels te mogen voltooien. Ook 
zou ik je graag willen bedanken voor de gezelligheid die jij met je meebrengt. Als lab heb 
je ons meegenomen en hebben we een heel mooi weekend op Schiermonnikoog beleefd. 
Ook hebben we vaak van je gastvrijheid mogen genieten tijdens dinnertjes bij jou thuis.  
Ik heb veel van je geleerd en je translationele therapeutische blik zal ik altijd met me 
meedragen als een belangrijke basis waarom we onderzoek doen en wat we daarmee 
willen bijdragen aan de mensheid. 
 
Prof. dr. Steven M. Kornblau 
Dear Steve, thank you for your scientific input during my PhD. I always really en-
joyed the discussions, dinners and MD Anderson receptions during the ASH meetings. 
Thank you for joining the PhD reading committee and I’m looking forward to future col-
laborations. 
 
Prof. dr. Edo Vellenga  
Beste Edo, dank dat u deel heeft willen uitmaken van  de leescommissie. Ik zou u 
ook willen bedanken voor de mogelijkheid om deel te hebben mogen uitmaken van het 
PhD Council van het Cancer Research Center Groningen (CRCG), het was me een waar 
genoegen.  
 
Prof. dr. Gertjan L. Kaspers 
Beste Gertjan, ik zou u graag willen bedanken voor de tijd die u beschikbaar heeft 
gemaakt om deel te nemen in de leescommissie.  
 
Prof. dr. Peter Carmeliet 
Beste Peter, Ik zou u willen bedanken voor de mogelijkheid om bij u mijn KWF 
fellowship te voltooien en de kans die u mij geboden heeft om kennis op te doen omtrent 




Dit heeft geleid tot een mooie samenwerking. 
 
Prof. dr. Kim de Keersmaekcer 
Beste Kim, ik zou je willen bedanken voor de mogelijkheid die je mij hebt geboden 
om me als postdoctoral researcher in jou lab te mogen betrekken alvorens ik mijn 
proefschrift heb verdedigd. Dank je voor je vertrouwen en ik kijk uit naar onze 
toekomstige scientific milestones.  
 
De kinderoncologie, tijdens mijn jaren op het lab zijn er veel mensen nieuw 
bijgekomen en helaas ook vertrokken. Arja ter Elst bedankt voor al je gezelligheid in 
Antalya, Mallorca en San Diego. Alida Weidenaar ook jij was in Antalya en San Diego. Ik 
ben blij dat we altijd contact hebben gehouden en onze zeil cursus in 2014 was een 
enorme beleving, wat hebben we ondanks het ijskoude weer ontzettend gelachen. Henk-
Marijn de Jonge de fotograaf in Antalya, dank voor alle gezelligheid en gekkigheid die jij 
altijd meebrengt. Mariska Sie, we hebben elkaar vooral beter leren kennen tijdens de 
congressen in Mallorca en San Diego. Mariska, Walderik en Hasan, we hebben een mooie 
tijd gehad op het pediatric AACR congres in San Diego, seaworld was fantastisch. Sophia 
Bruggeman, het was kort en krachtig, leuk dat je de afdeling bent komen versterken en 
bedankt voor je adviezen. Ik wens je heel veel succes met je carrière. Irena and Marlinde, 
since you are so often together in the lab, the room, same supervisor, I would like to 
thank you together for joining all the Pediatric Oncology drinks and dinners, good luck 
with your PhD projects, I’m curious to see both of your PhD thesis in a few years. Naomi 
van der Sligte, wat een lange rit samen, maar uiteindelijk hebben we het allebei gehaald. 
Bedankt voor je support en ik ben blij met de hoogte en diepte punten die ik met jou heb 
kunnen delen. Het mooiste wat we samen hebben meegemaakt was onze USA roadtrip 
in 8 dagen San Diego, LA, death valley, Las Vegas, Grand Canyon, Bryce Canyon, 
Monument Valley en Zion. Een ding zal ik nooit meer vergeten: “Dont let me chase you 
next time”. En het coca cola museum was ook fantastisch.  Tiny Meeuwsen, de lab-
mamma, thanks voor alle gezelligheid en de heerlijke barbeque die we bij jou hebben 
gehad, de volgende keer schuif ik gewoon weer aan. 
Lieve Frank Scherpen en Harm Jan Lourens, samen waren we de drie musketiers, 
wat zal ik jullie besties enorm gaan missen. Al het goede van de dag, koffie halen, ijsjes 




meer voor jullie meenemen, sorry. Maar ik kom jullie nog wel steeds af en toe bezoeken. 
Dus als er een feestje is ben ik er natuurlijk bij! 
Maar natuurlijk ook Lindy Bosch en Ellen Scheepers mogen niet ontbreken, ons 
meest lieftallige studenten allertijden. Dank jullie voor alle goede borrels en etentjes 
waar jullie deel van hebben uitgemaakt. 
 
Carolien Woolthuis, kleine professor, het was me een waar genoegen om je te 
hebben mogen leren kennen, we hebben samen genoten van de vele feestjes en mooie 
ASH meetings, zet hem op in NY city en je toekomstige opleiding in Groningen. Lieve 
Carin Hazenberg, wat hebben we met jou veel meegemaakt in een korte tijd zeg, 
getrouwd en een baby op komst. We hebben een mooie fietstocht gemaakt door San 
Francisco, ik heb enorm genoten van onze drankjes en etentjes daar, maar zeker ook 
gewoon hier in Groningen. Veel succes met de laatste fase van je opleiding en je PhD 
traject. Annet Vos, ook jij en Anto behoorden tot ons eetclubje, altijd super gezellig. In de 
tussentijd heb ik de eer gehad je haar te mogen doen voor jullie bruiloft en zijn er ook 
nog eens twee babies geboren. We hebben samen op enorm veel feestje het licht uit 
gedaan, je bent een schatje, en doe je wel een beetje voorzichtig op de fiets. Ik kan niet zo 
maar langskomen om je banden te plakken. Antonella Antonelli you’re special to every-
one, thanks for all the lovely (Italian) dinners. You even took me to the movies often, 
thanks bella. Last but not least, we had an amazing city trip to see you in Milan. Bartjan 
Wierenga, in zoveel jaren is er veel gebeurd, van volleybal feestjes, eten in het 
ziekenhuis restaurant tot de ASH meetings, het is altijd super gezellig als je bent. 
 
Beste Hematologie members en langdurige collega’s, dank voor al jullie gezelligheid, 
adviezen, steun en support tijdens mijn werkzame jaren op ons gezamenlijk lab; J.J. 
Schuringa, Matthieu Bosman, Marjan Geugien, Henny Maat, Bauke de Boer, Hendrik 
Folkerts, Aϊda Rodriguez Lopez, Gerbrig Berger, Marta Capala, Pallavi Sontakke, 
Katharina Mattes, Lieke van der Helm. Jeanet Dales en Hein Schepers, ik heb altijd veel 
lol met en om jullie gehad, met name de “vieze” praatjes tijdens de lunch. Vincent van 
den Boom, wat kunnen we met jou lachen tijdens borrels.  Marco Carretta and his love-
ly girlfriend Cecilia Rocchi thanks for the great reggae/birthday parties and enjoyable 
presence during lab drinks and dinners. 




jaren heen: Jenny Douwes, Erik Sikkema, Berber Roorda, Marcel Kies, Djoke van Gosliga, 
Dicky Struik, Isabelle van Zeventer, Ewa Wrona, Maia Elliot, Francesco Bonardi, Lina 
Han, Sarah Horrocks, Niccolò Mariani.  
Beste Henk Moes, Roelof Jan van der Lei en Geert Mesander, dank jullie voor alle 
gezelligheid tijdens het FACSen maar natuurlijk ook voor de assistance in cell sorting! 
Götz Hartleben en Tobias Ackermann, thank you guys for helping me out with the 
seahorse.  
Prof. dr. Marcel van Vugt, beste Marcel, ik zou je willen bedanken voor alle 
waardevolle adviezen over cell cycle en DNA damaging. 
De feestcomissie bestaande uit: Maartje, Thijs, Annemieke en Patrick wil ik 
natuurlijk ook bedanken voor het mooie jaar wat we hebben gehad met onze 
maandelijkse dinner. 
Max Mazzone, thank you for introducing me to Kim de Keersmaecker. Without you I 
would have missed this opportunity.  It’s a pleasure to go out for dinners and drinks 
with you, thanks for all. 
 
Esther Klein Hesselink, Erik Loeffen, Susan Hilgendorf en Elmire Hartmans, voor mij 
was het uiteindelijk kort maar krachtig, we hebben een mooie launch meeting 
georganiseerd. Veel succes nog met het de vele meetings die gaan volgen! Esther, veel 
succes in Barcelona, geniet ervan. 
 
Dear colleagues and friends in Leuven. I feel privileged to get to know you guys and 
you’ve all been a great support for me during my KWF fellowship. Anne Henze, Annachi-
ara Pino, Annalisa Zecchin, Pranvera Sadiku, Gitte Borgers, Ivo Cornelissen, Bjorn Van-
wetswinkel, and Joris Souffreau thank you all. Dear roomies, Gitte, Annachiara, Pran, 
Annalisa, and Koen, our drinks and dinners were great, thank you for your support and 
looking forward to future drinks and dinners.  
Dear new Leuven colleagues: Isabel, Laura, Tiziana, Sergey, Antonio, Joyce, Nathalie, 
Lieselot, Jelle. Thank you guys for adopting me so quickly, it’s a pleasure to work with 
you and I feel privileged to take part in the lab: sharing the benches, lunches, coffee 
times and fruit sharing moments, but also outside the lab for drinks, dinners, beach vol-





Tonnie bedankt voor het wekelijks afbeulen tijdens de volley, ik zal de trainingen 
enorm missen. Lisette, Jessica , Nienke, Joanne, Arja, Marieke, Eveline en Laura, ik vind 
het heel erg jammer dat onze wekelijkse volleybal, het beach volleyballen en de mooie 
volleybal weekenden op Ameland helaas over zijn. Hou op Ameland maar gewoon een 
plekje voor de vrij ieder jaar, zodat ik jullie in ieder geval niet uit het oog verlies. 
 
Lieve vriendinnetjes Simone Zoer, Leandra Sassen, Kristel Jans, Rosalien Last, Lien 
de Vries, Altine van der Sluis, Jeannette IJpma, en Claudia Kooij. Ondanks dat jullie geen 
idee hebben wat ik elke dag doe, hebben jullie me altijd door dik en dun gesteund met 
alles en zijn jullie er altijd voor me geweest. Jullie hebben zeker goed gezorgd voor de 
nodige ontspanning in mijn leven gezorgd. Ik ken jullie inmiddels echt al een eeuwigheid 
en dat wil ik graag zo houden. Jullie zijn de beste vriendinnen die ik me ooit had kunnen 
wensen! Dank jullie allemaal, kus. 
 
Frank IJpma, frankie, dank je dat je me altijd zoveel geholpen en gesteund hebt 
tijdens mijn PhD, je bent mijn maatje. 
 
Lieve familie, pappa en Corda, dank voor jullie oneindige support tijdens alle keuzes 
die ik in mijn leven heb gemaakt en dank dat jullie altijd voor mij klaar staan. Ook mijn 
lieve “kleine” zussie Roos Kampen, dank je dat je er altijd voor me bent, van s’ochtends 
vroeg tot s’avonds laat. In het speciaal wil ik je nog even bedanken voor je speciale 
bijdrage aan dit proefschrift, voor de zondag die je opgeofferd hebt om samen met mij 
coupes te snijden van de muizen tumoren! Ook Robin Beimers wil ik bedanken voor zijn 
liefde voor mijn zusje maar ook voor zijn interesse die hij altijd heeft in het tot stand 
brengen van dit proefschrift. Moniek Haveman, lieve vriendin van mij van mijn broer en 
trotse mamma van mijn neefje Demian. Dank voor je oneindige interesse die je altijd in 
mij en mijn werk gehad hebt, de heerlijke borrels en etentjes die we hebben gehad en al 
je liefde en betrokkenheid. Lieve JanJan, dank je dat je er altijd voor me bent wanneer ik 




My Scientific milestones 
International activities 
 KWF Fellowship for four months (2014) at the Vesalius Research Center in Leuven, Bel-
gium under supervision of Prof. Peter Carmeliet assigned by Dutch Cancer Society 
(KWF). 
 Interview with magazine “The Scientist” about article on “The discovery and early un-
derstanding of leukemia” published in April 2015 issue of the magazine. 
 
Scholarships and prizes 
2013  ASH Abstract Achievement Award $500,-  
2014  Dutch Cancer Society (KWF) Fellowship €3.500,- 
2014  Proposal assigned by Jan Kornelis de Cock Stichting: Receptor tyro-  
  sine kinases as therapeutic target in acute myeloid leukemia. € 4.000,- 
2014  Proposal assigned by Stichting Beatrix Kinderziekenhuis: Combining  
  anti-VEGFC therapy with PFKFB3 inhibition of glycolysis using 3PO in  
  AML cell models to gain insights in the relation between the mecha-  
  nisms of anti-VEGFC and metabolism. €24.200,- 
2015  Proposal assigned by Jan Kornelis de Cock Stichting: Inhibiting the   
  Warburg effect as therapeutic target in acute myeloid leukemia.  
  €4.000,- 
 
Manuscripts in submission 
 Kampen KR, Scherpen FJG, ter Elst A, Mulder AB, Guryev V, Carmeliet P, de Bont ES. 
VEGFC targeted therapy reduces the CD34+ AML expansion by enhanced differentiation 
and apoptosis; a role for simultaneous glycolysis inhibition. Under review at Cancer Cell, 
IF = 23.523 
 Kampen KR, Scherpen FJG, ter Elst A, de Bont ES. Cellular resistance mechanism by dy-
namic kinome reprogramming as a consequence of PTK787/ZK222584 treatment in pe-







 van der Sligte N.E., Kampen K.R., de Bont E.S.J.M. (2015) Bridging kinomics and prote-
omics: novel (clinical) approach in the discovery of therapeutics for (pediatric) cancers. 
Accepted at Cellular and Molecular Life Sciences,  IF = 5.856 
 Kampen KR, Scherpen FJG, Garcia-Manero G, Yang H, Kaspers GJL, Cloos J, Zwaan CM, van 
den Heuvel-Eibrink MM, den Boer ML, Kornblau SM, de Bont ESJM. (2015) EphB1 sup-
pression in acute myeloid leukemia: regulating the DNA damage control system. Mol 
Cancer Res. 2015 Jun;13(6):982-92.  IF = 4.502 
 Raphael C Bosse, Takae Brewer, Yazan Migdady, Reza Shirzad, Kim R Kampen, Najmaldin 
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